








































































ィードバックを行った．Baselineと 2週毎 8週までの身体活動量を評価した． 
検討課題 2 研究期間内にA病院回復期病棟に入院した 40歳以上の脳血管障害患者の診断
名，身体活動量，1 年以内の再発の有無を診療録から後方視的に収集した．合計 40 名のデ
ータを収集した．身体活動量が再発に与える影響を分析した． 
検討課題 3 B病院に入院した急性期脳血管障害患者 4名を対象とした．発症後 2週間の自






検討課題 2 入院後１か月以内の中強度活動量を 3分位法により 3群に分けると，身体活動
量の少ない群は多い群と比較して 5.8倍再発率が高かった．年齢や心血管疾患の既往歴で調
整すると有意な結果は出なかった．また，1か月以内に身体活動量が増えない人は増えた人
に比べて 15倍脳血管障害再発率が高かった．年齢で調整すると再発率は 31倍となった．  
検討課題 3 高感度 CRP が基準値以下になるのは脳血管障害発症 1 週間後または Branch 
Atheromatous Disease （BAD）発症 1週間後となった．BAD例を除けば，脳血管障害発

























表 10 クロス集計表……………………….………………………………………………23 
表 11 脳血管障害再発のオッズ比…………….…………………………………………24 
表 12 脳血管障害再発の調整済みオッズ比…………….………………………………24 
表 13 対象者基本情報…………………….………………………………………………29 
表 14 解析した対象者の情報…………………………………………………………….33 
表 15 各対象者の生データ……………………………………………………………….34  
表 16 VLFと身体活動量の交差相関係数……………………………………………...41 
図 1 検討課題 3の仮説の模式図…………………………………………………………6 
図 2 各検討課題の階層性…………………………………………………………………7 
図 3 介入群にVisual Feedbackを行うグラフ…………………………………………11 
図 4 対象者の組み入れと解析までの flow diagram…………………………………. 12 
図5 測定プロトコル………………………………………………………………………30 
図 6 Active Tracerと装着図………………………………………………………..……31 
図 7 case2の高感度 CRPの変化………………………………………………………..35 
図 8 case2の夜間 VLFの変化………………………………………………………..…36 
図9 case2の日中合成加速度の合計…………………………………………………….36 
図 10 case2の VLFと身体活動量のグラフを合成したグラフ………………………37 
図 11 case3の高感度CRPの変化……………………………………………………….37 
図 12 case3の夜間VLFの変化………………………………………………………….38 
図 13 case3の日中合成加速度の合計…………………………………………………..38 
図 14 case3の VLFと身体活動量のグラフを合成したグラフ………………………39 
図15 case4の高感度CRPの変化……………………………………………………….39 
図 16 case4の夜間VLFの変化………………………………………………………….40 
図 17 case4の日中合成加速度の合計…………………………………………………..40 
図 18 case4の VLFと身体活動量のグラフを合成したグラフ………………………41 
  
目次 
第Ⅰ章 序章 ................................................................................................................ 1 
１．背景 .................................................................................................................... 1 
2．用語の定義 ........................................................................................................... 2 
（１） 脳血管障害 ............................................................................................ 2 
（２） 脳卒中 ................................................................................................... 3 
（３） 生活習慣病 ............................................................................................ 3 
（４） 心血管疾患 ............................................................................................ 3 
（５） 慢性炎症 ................................................................................................ 3 
（６） 身体活動量 ............................................................................................ 3 
（７） 回復期 ................................................................................................... 3 
（８） 急性期 ................................................................................................... 3 
3．文献検討 .............................................................................................................. 3 
（１）身体活動量 .................................................................................................. 3 
（２）VLF ............................................................................................................ 4 
（３）Stroke induced immunodepression syndrome .......................................... 5 
4．研究枠組み ........................................................................................................... 6 
（１）本研究の位置づけ及び各検討課題の階層性と目的 ...................................... 6 
（２）博士研究の目的 ........................................................................................... 8 
（３）研究の意義 .................................................................................................. 8 
第Ⅱ章 検討課題１ ..................................................................................................... 9 
１．研究方法 ............................................................................................................. 9 
（１）対象 ............................................................................................................. 9 
（２）対象者の選定方法及びランダム割り付け .................................................... 9 
（３）研究プロトコル ......................................................................................... 10 
  
（４）身体活動量の測定方法 .............................................................................. 10 
（５）グラフを用いた視覚的フィードバックの方法 ........................................... 10 
（６）統計学的検討 ............................................................................................ 11 
２．結果 .................................................................................................................. 12 
（１）対象者 ....................................................................................................... 12 
（２）身体活動量の変化 ..................................................................................... 14 
（３）群間での身体活動量変化率の比較 ............................................................. 15 
３．考察 .................................................................................................................. 16 
第Ⅲ章 検討課題２ ................................................................................................... 19 
１．方法 .................................................................................................................. 19 
（１）対象 ........................................................................................................... 19 
（２）データ収集方法 ......................................................................................... 19 
（３）身体活動量の解析方法 .............................................................................. 20 
（４）統計学的分析 ............................................................................................ 20 
２．結果 .................................................................................................................. 20 
（１）対象 ........................................................................................................... 20 
（２）入院時の身体活動量が脳血管障害の再発に与える影響 ............................. 21 
（３）入院後 1か月以内の身体活動量の増加が脳血管障害の再発に与える影響 . 23 
３．考察 .................................................................................................................. 24 
第Ⅳ章 検討課題３ ................................................................................................... 28 
１．方法 .................................................................................................................. 28 
（１）対象 ........................................................................................................... 28 
（２）対象者の選定 ............................................................................................ 29 
（３）測定プロトコル ......................................................................................... 30 
（４）自律神経活動及び身体活動量の測定 ......................................................... 31 
（５）自律神経活動の解析 .................................................................................. 31 
  
（６）身体活動量の解析 ..................................................................................... 32 
（７）血液データの解析 ..................................................................................... 32 
（８）データ解釈及び統計学的分析 .................................................................... 32 
２．結果 .................................................................................................................. 33 
（１） 対象 ..................................................................................................... 33 
（２） 各対象者の高感度 CRP，VLF及び身体活動量の変化の傾向の分析 ... 33 
（３） 身体活動量と VLFの関連 ................................................................... 41 
３．考察 .................................................................................................................. 42 
第Ⅴ章 統括 .............................................................................................................. 46 
１．統合と解釈 ....................................................................................................... 46 
２．理学療法への応用 ............................................................................................ 46 
３．研究の限界と課題 ............................................................................................ 47 
４．研究の成果 ....................................................................................................... 48 
謝辞 ............................................................................................................................ 49 












 2014年に報告された Global Burden of Disease Studyの結果によると，日本人の障害調
整生命年（Disability adjusted life year: DALY）の最大の要因は脳卒中（脳血管障害）で
あった（GBD 2013 Mortality and Causes of Death Collaborators. 2015）．DALYとは，
早死により失われた期間と疾患などによって障害を余儀なくされた期間の双方を含む指標
であり，DALYの要因とは実際の健康寿命を損なう要因であるとされている．日本人の心
血管疾患では脳血管障害の発症率が高く（Steg,PG,. et al., 2007），脳血管障害は発症者の







ムを進行させる原動力となることがわかっている(Goran, K., & Jennifer, T. 2006)．慢性
炎症は心血管疾患の発症をもたらすほか，脳血管障害発症後に慢性炎症状態が強い人は脳
血管障害の再発が多いことも明らかとなっている（Idicula,TT., Brogger,J., Naess,H., Waj
e-Andreassen,U., & Thomassen,L., 2009)．よって，慢性炎症を抑制することが脳血管障
害の再発を予防する手段となりうると考えた．慢性炎症を抑制しうる手段の一つが身体活
動量の増加である．身体活動による骨格筋の繰り返しの収縮によって，骨格筋から抗炎症
物質が分泌され(Pedersen,B.K. 2011)，慢性炎症を抑制する(Herder,C., et al., 2009)．ま
た，身体活動に伴う異所性脂肪細胞の減少や，褐色脂肪細胞の増加，安静時血圧の低下，
骨格筋へのグルコース取り込みなどに伴って(Wolsk,E., Mygind,H., Grøndahl,T.S., Pede
rsen,B.K., & van Hall,G. 2010)，慢性炎症が間接的に抑制される．身体活動量の増加は
心血管疾患の発症を予防する(Avila-Funes.J.A., Aguilar-Navarro.S., Gutierrez-Robleso.






AngiotensinⅡは慢性炎症物質を分泌させる（Prather,A.A., Carroll,J.E., Fury,J.M., 










臼井, 和久田. 2012]．心拍変動は心電図の R-R 間隔データから算出される．心拍変動によ
るデータは解析手法により種々のデータを得ることができるが，本研究では周波数領域解
析の超低周波成分 Very Low Frequency（VLF）を用いる．VLFとは，心拍変動の周波数
領域解析で 0.003-0.04Hzの超低周波領域帯パワー密度のことを指す(Task Force, 1996)．
VLFを用いる理由について以下に述べる．VLFは，交感神経と副交感神経の両方の要素を
含み，交感神経活動により低下し副交感神経活動により増加する (Akselrod,S. & 
Gorodon,D., 1981 ; Taylor,J.A., Carr,D.L., Myers,C.W., & Eckberg,D.L., 1998)．また，多
くの先行研究で慢性炎症との関連が認められており(Janszky,I., et al., 2004 ; Lampert,R., 
et al., 2008 ; Stein,P.K. & Barzilay,J.I., 2008)，心血管疾患の予後との関連も認められてい
る(Battipaglia,I., et al., 2010; Stefano,G. & Maria,T.L., 2005)．VLFを定義した研究では，
VLFは RASを反映するとされている（Akselrod,S. & Gorodon,D., 1981）．また，メタボ

































































やフィードバックは効果がないとする研究もある(Boysen,G., et al., 2009)．現状では
以上の先行研究のように，効果的に身体活動量を増やす方法は定まっていない．一方，
入院患者はリハビリテーション以外ほとんどベッド上で過ごす時間が多いというデ

























関連を示した(Usui.H., & Nishida.Y., 2015)．VLFは予後や炎症反応と関連が強い指







（３）Stroke induced immunodepression syndrome 
脳血管障害の急性期には発症後一時的に Stroke induced immunodepression syn
drome (SIDS)と呼ばれる全身性の免疫低下が生じる(Dirnagl,U.,et al. 2007)．SIDS
は脳血管障害による急激なショックから中枢を防御する反応と考えられている(Dirn
agl,U.,et al. 2007)．SIDSに伴って，自律神経活動も大きく変動する(Yan,F.L., & 
Zhang,J.H., 2014)．そのため，脳血管障害の急性期では自律神経活動の測定はあま
り行われていない．回復期の脳血管障害患者の身体活動量と VLFは強い関連がある
が(Usui.H., & Nishida.Y., 2015)，急性期のどの時期から同様の関連が観察されるの
だろうか．急性期の脳血管障害患者の慢性炎症病態は，脳卒中重症度(Bharosay,A., 
Saxena,K., Varma,M., Bharosay,V.V., & Pandey,A. 2011)や長期の生命予後(Idicu
la,TT.,et al. 2009)，身体機能や日常生活活動(Basic Kes,V., Simundic,A.M., Nikol
ac,N., Topic,E., & Demarin,V. 2008)の予後と関連している．一方，高感度 CRPで
測定される慢性炎症の病態に加え，SIDSにより急性炎症症状も生じる(Yan,F.L., & 
Zhang,J.H., 2014)．自律神経活動は炎症の一部を調節する(Johnston, G., & Webst
er, N., 2009)．特に VLFは慢性炎症と関連する指標であるが(Lampert,R., et al., 2













































































































































初めに Baseline の身体活動量の測定を行った．その後，身体活動量の測定は 2 週間毎，8
週まで行った．研究開始から 8 週で研究期間を終了とした．身体活動量の測定は入浴のな









より算出される．10 秒毎に算出された METs 値について， 1.1METs 未満を「非活動」，

































 介入群と対照群の性別，年齢，Baselineの身体活動量に差があるかどうかを対応のない t 
検定により検証した．全対象者の身体活動量の経時的な変化を一元配置分散分析によって















除外した．対照群では 3 名が 2 週間以内に退院したため解析対象から除外した．よって介























図 4：対象者の組み入れと解析までの flow diagram 
 
 
Admission April to December, 2013 
(n = 162) 
Exclusion (n = 102) 
• unable to walk without assis-
tance (n = 64) 
• cannot understand about in-
tervention (n = 32) 
• be supposed to discharge soon 
(n = 6) Randomization (n = 60) 
Visual Feedback (n = 30) 
Control (n = 30) 
Discharge less than 2 weeks (n = 3) 
Discharge less than 2 weeks (n = 3) 
Take a turn for the worse during study (n = 2) 
Analyzed (n = 25) Analyzed (n = 27) 
13 
 
表 1：介入群および対照群の人口統計学的データと Baselineの身体活動量 
 Visual Feedback 
n = 25 
Control 
n = 27 
p-value 
Age (y.o.) 74.1±10.9 75.1±12.5 n.s. 
Male (%) 41.7 40.7 n.s. 
Diagnosis (n) 
  Stroke a 
  Fractures b 
  Disuse Syndrome c 













  Diabetes Mellitus 
  Heart Diseases e 
  Pulmonary Diseases f 












Length of Hospital Stay(days) 80.3±41.1 78.9±33.0 n.s 
Total PA (Mets・min) 515.1±133.4 500.5±100.3 n.s. 
Light PA (Mets・min) 466.2±110.2 455.9±96.2 n.s. 
Moderate PA (Mets・min) 47.9±53.0 43.2±34.8 n.s. 
Vigorous PA (Mets・min) 0.9±1.0 2.5±1.9 n.s. 
Walking PA (Mets・min) 72.1±62.6 69.3±42.3 n.s. 
Inactivity Time (min) 152.8±64.4 158.5±61.0 n.s. 
  y.o.; years old, PA; physical activity, n.s.: not significant 
  non-paired t-test vs. Control    Value : average ± standard deviation 
  ａ：strokeは脳梗塞，脳出血，くも膜下出血を含む b：Fractures には大腿骨骨折，骨盤骨


















 baseline 2W 4W 6W 8W p value 
Total PA 507.5 536.7 548.5 617.6 630.1 p < 0.05 
Light PA 460.8 474.3 459.7 485.2 454.9 n.s. 
Moderate PA 45.5 60.8 87.0 130.0 174.1 p < 0.05 
Vigorous PA 1.2 1.6 1.7 2.4 1.1 n.s. 
Walking PA 70.8 96.3 122.8 165.8 234.5 p < 0.05 
Inactivity 158.5 154.7 152.0 105.0 163.4 p < 0.05 
Value; average METs・min  





























    2w 4w 6w 8w 
physical 
activity 
  n ratio to 
baseline 
n ratio to 
baseline 
n ratio to 
baseline 
n ratio to 
baseline 
Light  feedback 25 1.06  12 1.02  7 1.05  6 1.10  
control 27 1.02  13 0.98  5 1.16  3 1.11  
Moderate feedback 25 1.53*  12 2.53  7 1.93  6 2.80  
control 27 1.05  13 1.25  5 1.51  3 1.29  
Vigorous feedback 16 2.40  12 5.34  7 5.22  6 3.62  
control 16 1.23  13 1.07  5 1.71  3 0.16  
Total feedback 25 1.08  12 1.13  7 1.14  6 1.31  
control 27 1.03  13 1.00  5 1.19  3 1.12  
Walk feedback 25 1.58*  12 2.39*  7 1.85  6 2.79*  
control 27 1.15  13 1.10  5 1.21  3 0.62  
Inactivity feedback 25 0.93  12 0.95  7 0.81  6 0.77  
control 27 0.99  13 1.01  5 0.68  3 0.83  



























介入群 25 名の年齢，性別，在院日数，診断名，合併症及び Baseline の身体活動量は両群
で差を認めなかったため，無作為化比較試験の対象として成り立っていた．  














動は 3.0METs から 5.9METs と定義した．最も日常的に行う中強度活動は歩行である
(Ainsworth,B.E., et al., 2011)．本検討課題は歩行ができる人を対象にしている．歩行の活






















らかである(Avila-Funes.J.A., et al., 2011; Bruunsgaard,H., 2005)．身体活動量をどのよう
に増やせば良いかという方法の検証がされている．身体活動量を増やす方法を検証する研

















































 本研究は後方視的にデータを収集することにより行った．データ収集対象は 2013年 4月





















































ータがあった患者は 51 名であった．うち 11 名は情報がないため脳血管障害再発の有無が
「不明」であった．よって解析対象者は 40名であった．対象者情報を表 4に示す．対象者
のうち 28 名が 1 か月以内に 2 回の身体活動量の測定を行っていた．対象者 40 名のうち 1
年以内に脳血管障害を再発した人は 4名であった．4名はいずれも入院後 1カ月以内に身体
活動量を 2回測定していた．対象者の 65％は男性であり，平均年齢は 71.4歳であった．診
断名は脳梗塞が最も多く 29名であった．併存疾患は糖尿病が 4名，心疾患が延べ 6名，呼







  対象者情報 
性別（男性％） 65 
年齢（歳） 71.4±12.1 
診断名 脳梗塞（ｎ） 29 
 脳出血（ｎ） 8 
 クモ膜下出血（ｎ） 3 
併存症 糖尿病（ｎ） 4 
 心房細動（ｎ） 2 
 虚血性心疾患（ｎ） 1 
 心不全（ｎ） 1 
 その他心疾患（ｎ） 2 
 呼吸器疾患（ｎ） 2 























中強度活動 活動量（METs・min） 例数 脳卒中再発例数 
低活動群 0 – 25.77 13 3 
中活動群 25.78 – 59.17 14 1 




度活動量のみが採用された．ロジスティック回帰モデルのΧ２乗検定は p < 0.05で有意であ
った．Hosmer & Lemeshow検定の結果は p = 0.632であり，判別的中率は 90％であった． 
 
表 6：ロジスティック回帰分析の結果 
 標準回帰係数 オッズ比 95％信頼区間 
中強度活動 -1.73 0.17 0.022 1.34 
定数 0.59    






 はじめに年齢を独立変数として加えた結果を表 7に記載する． 
 
表 7：年齢で調整したロジスティック回帰分析の結果 
 標準回帰係数 オッズ比 95％信頼区間 
中強度活動 -1.73 0.18 0.023 1.38 
年齢 -0.001 0.99 0.89 1.12 










 標準回帰係数 オッズ比 95％信頼区間 
中強度活動 -1.69 0.18 0.024 1.42 
既往歴 0.39 1.48 0.11 20.79 






 標準回帰係数 オッズ比 95％信頼区間 
中強度活動 -1.67 0.19 0.024 1.47 
年齢 0.01 1.01 0.88 1.15 
既往歴 0.48 1.62 0.08 30.85 





 回復期リハビリテーション病棟への入院 1 か月以内の身体活動量増加の有無と，脳血管
障害発症後 1年以内の脳血管障害再発の有無により群分けしたクロス集計表を表 10に示す． 
 
表 10：クロス集計表 (n = 28) 
  脳血管障害再発 
  あり なし 
身体活動量増加 あり 1 20 
なし 3 4 
 
28名の対象者のうち，身体活動量が増加した人は 21名で，その中で脳血管障害が再発し
た人は 1名，再発しなかった人は 20名であった．身体活動量が増加しなかった人は 7名で
あり，脳血管障害が再発した人は 3 名，再発しなかった人は 4 名であった．次に，クロス
集計表より算出したオッズ比を表 11に表す．身体活動量が増えなかった人が増えた人に対






 下限 上限 













 下限 上限 







 本研究は A 病院の診療録を用いた後方視的なデータ収集により行った．A 病院のある A
市は人口 3 万人程度の小規模な市であり，人の他地域への転出や他地域からの転入も比較










度活動が 25.7METs・min未満の低活動群は 25.7METs・min以上の中活動群に比べて 5.8





血管障害を再発する可能性が高い事が分かっている（Idicula,TT., et al., 2009)．自律神経
活動の VLFは慢性炎症（Lampert,R., et al., 2008）や心血管疾患の予後（Battipaglia,I., et 
al., 2010）と関連が強いが，回復期の脳血管障害患者では，身体活動量と VLFには強い関
連がある (Usui.H., & Nishida.Y., 2015）．身体活動の増加は，慢性炎症を抑制する




先行研究では心房細動(Lin,Y.S., et al., 2015)，虚血性心疾患(Lin,Y.S., et al., 2015)，心不
全(Abdul-Rahim,A.H., et al., 2015)などの心血管疾患の既往歴があると脳血管障害の発症












加（Idicula,TT., et al., 2009)とすると，身体活動量が増える事により慢性炎症反応が抑制
されると脳血管障害の再発が予防されると考えられる．慢性炎症反応は自律神経活動によ
り一部が調節されている（Johnston, G., & Webster, N., 2009)．身体活動量の増加は，上記
のような骨格筋収縮による直接的な炎症反応の低下の他に次のような効果がある．身体活
動量の増加は，活動時の交感神経活動を活性化する．その結果，安静時の副交感神経活動
も活性化される（Manrique,C., Lastra,G., Gardner,M., & Sowers,J.R. 2009)．安静時の副















 脳血管障害患者のうち 1年以内に 11％，10年以内に 38％が再発をしている(Mohan KM,. 
et al., 2011)．本検討課題での対象者の 1年以内再発率は 10％であり先行研究と概ね一致し
ている．脳血管障害の再発に関する先行研究では，高感度 CRP や LDL コレステロールな





グルコース取り込み (Wolsk,E., et al., 2010)，慢性炎症の低下 (Pedersen,B.K. 2011; 





























 検討課題 1 と検討課題 2 を通して脳血管障害再発予防を目的とした回復期リハビリテー
ション病棟の身体活動量の介入意義と方法が明らかとなった．脳血管障害の再発予防を目
的とした介入と評価のためには，急性期からの介入が効果的であると予想される．検討課
題 3 では急性期脳血管障害患者を対象に，発症から 2 週間の身体活動量と自律神経活動及
び炎症反応を測定した．回復期の脳血管障害患者を対象にしたデータでは，身体活動量と

































 年齢 性別 診断名 合併症 入院時 NIHSS 
Case1 66 M 脳梗塞 糖尿病 7 
Case2 84 M 脳梗塞 糖尿病 8 
Case3 81 M 脳梗塞 糖尿病 5 
Case4 48 M 脳出血  3 
M：male 































14時から 12時の 22時間測定した．血液サンプルは月曜，水曜，金曜の週 3回と研究開始
時，研究終了時に実施した．血液サンプルの採取は朝食前に行った．測定プロトコルを図 5





















 自律神経活動及び身体活動量はActive Tracer（GMS社）を用いて測定した．Active Tracer
は図 6 に示す機械であり，心電図及び加速度を測定する．図 6 の通りに電極を貼りつけ，
腰部にベルトで本体を固定した．身体活動によるノイズの混入を減らすために，リード線
はサージカルテープで固定した．Active Tracerは測定日の 14時前に研究協力者が装着し，





図 6：Active Tracerと装着図 
写真のように電極を貼り，CM5誘導によって心電図 RR間隔を測定する． 
写真の腰部にある四角い機械が Active Tracer本体であり３軸加速度センサーが内蔵されて
いる．Active Tracer本体は加速度の測定と記録及び RR間隔の記録を行う． 
 
（５）自律神経活動の解析 
 Active Tracerで得られた R-R間隔のデータを解析ソフト(Memcalc/Tarawa)にて周波数
領域解析を行った．0.003～0.04Hzの領域を VLFとして 2秒ごとに解析を行った．14時か
ら翌日 12時までの平均値を 24時間データ，21時から翌日 5時までの平均値を夜間データ







 Active Tracerにより合成加速度(SA: Synthetic acceleration)が算出される．合成加速度
データを身体活動量のデータとして用いた．合成加速度データを次のように解析した．14






 血液は B病院の検査室で高感度 CRPデータを解析した． 
 
（８）データ解釈及び統計学的分析 
 高感度 CRP の値 1.0mg/dl を急性炎症反応の基準とした．高感度 CRP 値が 1.0mg/dl 以
上の時は，急性炎症の影響が強く，高感度 CRP 値が 1.0mg/dl 未満の時は急性炎症の影響





 交差相関係数とは，時系列で測定した 2 つのデータの関連を検証する統計学的手法であ
る．時系列で測定したデータの場合，同時期の測定では関連がない場合でも，時期をずら
して検証する事で関連が認められる事もある．時期のずれの事をラグと言い，交差相関係
数ではラグも含めて 2 つのデータの関連を検証する．本検討課題のように 1 日ずつ経時的
に測定したデータについて，データ A に対してデータ B がラグ-1 で関連があった場合は，
















 対象者 4名のうち，1名（case1）は上室性不整脈により VLFの解析ができなかった．よ
って 3名のデータを解析した．解析した 3名(case2~case4)の情報を表 14に示す． 
 
表 14：解析した対象者の情報 
 入院日 処方日 測定 NIHSS 測定中イベント 
   開始日 終了日 入院時 終了時  
Case2 0 1 2 17 8 8 BADによる増悪 
Case3 1 1 2 16 5 3  
Case4 0 1 1 15 3 1  
BAD : Branch Atheromatous Disease 





（２） 各対象者の高感度 CRP，VLF及び身体活動量の変化の傾向の分析 


















VLF: very low frequency 
SA: synthetic acceleration 
CRP: C-reactive protein 
VLFは対数変換した夜間 VLFの値，SAは日中合成加速度の値（単位;千），CRPは高感度 CRPの値を示す． 
  Day1 Day2 Day3 Day4 Day5 Day6 Day7 Day8 Day9 Day10 Day11 Day12 Day13 Day14 Day15 
Case2 VLF  6.58 6.75 6.33 5.89  6.48 6.77 5.37 5.97 7.10 6.45  5.75 5.80 
 SA  325 353 425 312  319 196 225 276 209 163  257 391 
 CRP   0.35  1.00   2.54  1.06  0.52   0.22 
Case3 VLF 4.87 5.31 4.68 5.02 4.75 5.13 4.97  5.06 4.43 4.75 5.13 4.42   
 SA 353 356 455 342 276 312 571  388 442 372 495 356   
 CRP 0.26  0.12  0.13   0.16  0.22  0.71    
Case4 VLF 7.25 6.08 6.72 6.44  7.46 6.84 7.04 7.05 7.04 6.45  6.84 6.34  
 SA 180 314 431 199  305 326 374 484 336 316  380 434  








図 7：case2の高感度 CRPの変化 
  CRP: C-reactive protein 
高感度 CRPの変化を示す．測定は day3,5,8,10,12,15,17に行った． 
 
本ケースは脳梗塞による入院治療を行っていたが day3 に Branch Atheromatous Dis-
ease（BAD）を発症した．BADは脳血管障害後に生じる進行性の血管病変であり，脳血管































図 8：case2の夜間 VLFの変化 




SA: synthetic acceleration 
 
VLF のグラフと合成加速度のグラフを合成し，グラフを検証した結果（図 10），身体活













































 高感度 CRP値は常に基準値以下であった（図 11）． 
 
 
図 11：case3の高感度 CRPの変化 
 CRP: C-reactive protein 

































次に夜間 VLFの変化を図 12に日中合成加速度のグラフを図 13に示す． 
 
図 12：case3の夜間 VLFの変化 












































VLF と身体活動量のグラフを合成して検証した結果（図 14），身体活動量と VLF は測
定全日を通して連動していた． 
 




 高感度 CRP値は day6に基準値を下回った（図 15）． 
 
図 15：case4の高感度 CRPの変化 
CRP: C-reactive protein 

































次に夜間 VLFの変化を図 16に日中合成加速度のグラフを図 17に示す． 
 
 
図 16：case4の夜間 VLFの変化 




SA: synthetic acceleration 
 









































（３） 身体活動量と VLFの関連 
 上記のグラフによる検証の結果，day7以降または BAD発症後 1週間以降に VLFと身体




 交差相関係数を表 16に示す． 
 
表 16：VLFと身体活動量の交差相関係数 
 Case2 Case3 Case4 
 Day1-10 Day11- Day1-7 Day8- Day1-7 Day8- 
ラグ-2 -.138  -.192 .492 -.262 -.399 
ラグ-1 .316  .500 -.430 .130 .412 
ラグ 0 .274  -.004 .575 -.144 .118 
ラグ 1 .006  -.183 .007 -.260 -.040 
ラグ２ .033  -.049 -.445 .534 -.283 
各相関係数は身体活動量を伴った VLF の交差相関係数を示す．ラグ 0 とは身体活動量と




Case2 は day10 まで中程度以上の相関は認められなかった．Case3 では day7 まではラ
グ-1で最も強い相関（r = 0.50）を認め，day8以降はラグ 0で最も強い相関（r = 0.58）を
認めた．Case4では day7まではラグ 2で最も強い相関（r = 0.53）を認め，day8以降はラ











から除外した．高感度 CRP 値を 10mg/dl 以上増加させる主な原因は細菌感染症である[松








 本研究の仮説は次のとおりである．脳血管障害発症後の 1 週間程度は炎症反応が高い状
態で推移し，自律神経活動も身体活動量の変化に関わらず大きく変動すると考えた．炎症
反応が収束した後は VLFと身体活動量が連動して変化すると考えた．回復期の脳血管障害





は急性の炎症反応に支配されており，自律神経活動も大きく変動する (Yan,F.L., & 
Zhang,J.H., 2014)．VLFは慢性炎症と関連の強い指標であるが（Lampert,R., et al., 2008），
急性炎症によっても変化する(Lanza,G.A., et al., 2011)．SIDSの症状の多くは脳血管障害










体活動量が VLF に 1 日先行して変化していた．上記の VLF と身体活動量の関連は正の相
関を示しており，脳血管障害患者の身体活動量と自律神経活動の関連を横断的に調べた先










(Manrique,C., et al., 2009)．安静時の副交感神経活動の活性化は CAPを介して，炎症反応
を抑制する（Johnston, G., & Webster, N., 2009）．また，身体活動の増加に伴い，安静時
の RASが抑制される (Black,P.H., 2006)．以上のような身体活動に伴う自律神経活動の変
化を VLF が反映したと考えられる．以上が，身体活動量が VLF に先行して変化した理由
である．  
 高感度 CRP は単球やマクロファージの血管内での反応を約 6 時間後から 48 時間後に反
映するため，半日から 2日程度の潜伏期間がある[松尾. 2015]．そのため，day8で測定され
た高感度 CRP が実際は day6 から day7 の炎症反応を反映すると考えられる．本検討課題
の VLF は夜間値を採用している．VLF の測定時間は 14 時から翌 12 時までであるため，




 Case2 は day3 に BAD を発症した．BAD は脳血管障害後に生じる症状の進行であり，
day3以降高感度 CRPも上昇した．Day10に収束し，day10までと day11以降に分けて分




は他の症例と比べて高感度 CRP が 1.0mg/dl 程度，大きく変動している．感染症の場合は
2mg/dl以上変動するため[松尾. 2015]，感染症が原因であるとは考えにくい．Case2で高感
度 CRP が変動した原因は BAD による変化であると考えられる．BAD は徐々に進行する．
Case2では day3に BADを発症し，day10に症状が寛解した．高感度 CRPは day8まで増
加しているため，潜伏期を考慮すると BADによる症状進行が炎症性変化をもたらしたと考
えられる． 
 本研究の結果，高感度 CRP が 1.0 未満に低下し，急性の炎症反応が収束する時期より，
身体活動量と自律神経活動が連動して変化することが明らかとなった．高感度 CRPは慢性





ね 1週間程度で収束すると考えられる(Yan,F.L., & Zhang,J.H., 2014)．BAD例については
BAD 発症時を脳血管障害発症日とすると，同様に 1 週間程度での収束が観察されている．
以上が，脳血管障害発症 1 週間後以降に自律神経活動と身体活動量が連動して変化した理
由と考えられる．先行研究での SIDS に伴う炎症反応の増加が，脳血管障害発症後 1 週間
程度で収束している(Worthmann,H., et al.2015)ことも本研究の結論を裏付ける。 
 本研究の先行研究として回復期リハビリテーション病棟に入院中の脳血管障害患者を対
象に，自律神経活動と身体活動量の関連を調べた．発症後 1 ヶ月から 3 ヶ月の回復期の脳
血管障害患者では，VLFと身体活動量に強い相関を認めた（Usui.H., & Nishida.Y. 2015）．
VLFは主に心血管疾患の予後(Battipaglia,I., et al., 2010; Stefano,G.. & Maria,T.L., 2005)











































ことが明らかとなった．検討課題 3 では検討課題 1 及び 2 で明らかとなった脳血管障害患
者に対する身体活動量増加の効果を VLFにより判定できうることが示唆された．検討課題
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